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In diesem Monat Neurologie 
Eine Vielzahl von Mißempfindungen sowie sensible, motorische aber 
auch vegetative Störungen sind Folgen degenerativer und entzündlicher 
Erkrankungen des peripheren Nervensystems, zusammengefaßt unter 
dem Begriff Polyneuropathie. Diese läßt sich nur schwer kausal therapie-
ren, trotzdem richtet sich die Behandlung vor allem nach den Erkran-
kungsursachen. Eine sorgfältige Diagnosestellung ist Voraussetzung. 
Zur Klinik, Diagnostik 
und Therapie der 
Polyneuropathien 
K.-H. Krause, 
Neurologische Universitätsklinik Heidelberg 
(Direktor: Prof. Dr. H. Gänshirt) 
Ein Problem aus dem Alltag 
Die Polyneuropathien gehören zu den Krankheitsbildern, mit de­
nen Allgemeinarzt, Internist und 
Neurologe in der täglichen Praxis 
gleichermaßen konfrontiert werden. 
Neben den Problemen bei der Dia­
gnostik stellt sich immer wieder die 
Frage nach den therapeutischen 
Möglichkeiten, die trotz aller Fort­
schritte in der Kenntnis pathogeneti­
scher Zusammenhänge in vielen Fäl­
len immer noch unbefriedigend sind. 
Im folgenden soll ein Überblick über 
praktisch wichtige Gesichtspunkte 
bei der Symptomatologie, der Dia­
gnostik sowie der Therapie der Poly­
neuropathien gegeben werden. 
Erkrankungen des peripheren 
Nervensystems 
Unter Polyneuropathien verstehen 
wir alle diffusen Erkrankungen des 
peripheren Nervensystems mit Aus­
nahme der Vorderhornerkrankun­
gen. Im angelsächsischen Sprachge­
brauch werden zum Teil die Polyneu­
ropathien als degenerative Erkran­
kungen den Polyneuri ten als ent­
zündlichen Nervenschädigungen 
gegenübergestellt. Im deutschen 
Sprachraum verwenden wir den Be­
griff der Polyneuropathie als Oberbe­
griff für alle degenerativen und ent­
zündlichen Nervenerkrankungen 
und sprechen von Polyneuritis als 
Untergruppe dann, wenn am Nerven 
entzündliche Veränderungen nach­
zuweisen sind. 
Eine Zuordnung der einzelnen Po­
lyneuropathien kann nach dem klini­
schen Erscheinungsbild, dem primä­
ren Sitz der Läsion oder nach ätiolo­
gischen Gesichtspunkten erfolgen. 
MiOempfindungen 
verschiedenster Art 
Die Polyneuropathien zeigen 
meist ein recht gleichförmiges kl in i ­
sches Bild. Eine Reihe von Polyneu­
ropathien kann sich aber durch Be­
sonderheiten auszeichnen, die im 
Anschluß an die Beschreibung der 
allgemeinen Symptome besprochen 
werden sollen. Subjektive Symptome 
gehen in erster Linie von den sensi­
blen Fasern aus und äußern sich in 
Mißempfindungen verschiedenster 
Art: Brennen (burning feet), Krib­
beln, Stechen, Druckgefühl. 
Hyperästhesie und Hyperalgesie 
werden oftmals so intensiv empfun­
den, daß selbst der Druck der Bett­
decke schon quälend ist. Diese sub­
jektiven Beschwerden sind nicht be­
wegungsabhängig, sondern werden 
im Gegenteil meist in Ruhe, also vor 
allem beim Einschlafen und in der 
Nacht, angegeben. Als für den Pa­
tienten lästiges Symptom der Schädi­
gung vegetativer Fasern tritt anfäng­
lich öfters eine Hyperhidrose an den 
Extremitäten auf. Gelegentlich wird 
über Muskelkrämpfe geklagt. 
Objektiv finden sich Störungen der 
Sensibilität in Form einer Minderung 
der Vibrationsempfindung, einer Stö­
rung des Lagesinns und einer Hyp-
ästhesie (gestörte Zweipunktdiskri-
mination); etwas seltener sind Stö­
rungen der Schmerzempfindung. 
Diese können sich entweder in einer 
Hypalgesie äußern oder in einer ver­
zögerten, dann aber oft als besonders 
unangenehm empfundenen Schmerz­
wahrnehmung. Da sich die Patienten 
oftmals kaum zwischen Hypalgesie 
und Hyperalgesie entscheiden kön­
nen, erfordert die Prüfung dieser sen­
siblen Qualität vom Patienten und 
Untersucher gleichermaßen erhebli­
che Geduld. 
Bei genauer Untersuchung finden 
sich relativ häufig auch Störungen 
des Temperatursinns. Typischerweise 
sind alle sensiblen Ausfälle distal 
und beinbetont (socken- bzw. 
strumpfförmig in symmetrischer An­
ordnung). Das gleiche gilt für die 
schlaffen motorischen Paresen, die 
vorzugsweise die kleinen Fuß- und 
Handmuskeln betreffen, wobei sich 
die Lähmungen in der Regel deutlich 
vor sichtbaren Muskelatrophien — 
hierbei ist vor allem zu achten auf 
den M . ext. dig. brevis am Fußrücken 
— manifestieren. Bei den Eigenrefle­
xen ist typischerweise zunächst der 
Triceps-surae-Reflex (ASR) beidseits 
abgeschwächt bzw. ausgefallen, ge­
folgt vom Quadricepsreflex (PSR) 
und zuletzt den Armeigenreflexen. 
Vegetative Störungen äußern sich 
wie erwähnt anfangs in einer Hyper-, 
später in einer Anhidrose. Als Zei­
chen der Lähmung der Vasomotoren 
sehen wir trophische Störungen an 
Haut, Nägeln und Gelenken. 
Besondere 
Symptomkonstellationen 
Ausgehend von diesen allgemei­
nen Symptomen einer symmetri-
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In diesem Monat Neurologie 
sehen, distal betonten sensomotori-
schen Polyneuropathie lassen sich 
nun Gruppen von Polyneuropathien 
abgrenzen, die eine besondere Sym­
ptomkonstellation aufweisen können 
(siehe Tab. 1). Die wichtigsten Poly­
neuropathien, die vorwiegend oder 
ausschließlich das Motoneuron be­
treffen können, sind in Tabelle 2 dar­
gestellt. Hierbei ist zu sagen, daß es 
in fast allen Fällen bei genauer Be­
fragung und Untersuchung gelingt, 
doch zumindest diskrete sensible 
Symptome zu finden. Überwiegend 
sensible Ausfälle können ebenfalls 
bei einer Reihe von Polyneuropa­
thien auftreten (Tab. 2), wobei beson­
ders wichtig alkoholische, diabeti­
sche und urämische Polyneuropa­
thien sind. Eine Reflexabschwä-
chung als führendes Symptom kann 
ebenfalls bei der alkoholischen, der 
diabetischen und der urämischen Po­
lyneuropathie gefunden werden, 
praktisch nicht sehr relevant sind die 
Hydantoin-Polyneuropathien, die 
fast nie zum Umsetzen des Präpara­
tes zwingen. Erhebliche vegetative 
Ausfälle in Form von Blasenfunk­
tionsstörungen bestehen vor allem 
beim Guillain-Barre-Syndvom, bei 
der seltenen amyloidotischen Poly­
neuropathie, der Porphyrie, aber 
auch bei der diabetischen Polyneuro­
pathie. Ausgeprägte vegetative Sym­
ptome wie Tachykardien, Blutdruck­
krisen, in fortgeschrittenen Stadien 
auch Bradykardie und Blutdruckab­
fall werden vor allem wiederum bei 
der Polyradikulitis Guillain-Barre 
beobachtet. 
Nach der Topographie der Läsio­
nen können wir unterscheiden zwi­
schen der erwähnten typischen sym­
metrischen Polyneuropathie mit vor­
wiegend an den unteren Extremitä­
ten vorhandenen distalen sensomo-
torischen Störungen, der seltenen Po­
lyneuropathie mit proximal betonten 
Muskelparesen (Polyradikulitis, 
Amiodaron- und Goldpolyneuropa­
thie, intermittierende Porphyrie), die 
oftmals vorgetäuscht werden durch 
begleitende Myopathien im Becken­
gürtelbereich (Alkohol, Diabetes, 
Hyperthyreose) (6), der Schwerpunkt­
polyneuropathie (ausgeprägter Befall 
einer Extremität, eines Extremitäten­
abschnitts oder von Hirnnerven mit 
nur sehr diskreten Symptomen in an­
deren Körperabschnitten, beispiels­
weise obere Plexus brachialis-Neuri-
tis im Rahmen einer Serumkrank­
heit oder vorwiegend vaskulär be­
dingte Neuropathien, etwa bei der 
Periarteriitis nodosa) und der Mono­
neuritis multiplex, wobei einzelne 
Nerven in bunter Verteilung betrof­
fen sind (diabetische Amyotrophie, 
Bleipolyneuropathie, gelegentlich 
bei Kollagenosen und bei infektiösen 
Polyneuropath ien). Polyneuropa-
thien mit überwiegendem Befall der 
oberen Extremitäten können wir wie­
derum bei der Bleipolyneuropathie, 
daneben bei einigen entzündlichen 
Formen (Leptospirose, Mononukleo­
se, Typhus, Paratyphus, Morbus 
Bang, Botulismus, serogenetische 
Neuritis) sowie beim multiplen Mye­
lom und der hereditären Amyloidose 
finden. Hirnnervenausfälle sind 
außer bei den parainfektiösen Poly­
n e u r i t e n und dem F/s/?er-Syndrom 
(Ophthalmoplegie, deutliche symme­
trische Ataxie, Areflexie) bei einigen 
toxischen Polyneuropathien anzu­
treffen (Trichloräthylen, Triarylpho-
sphat, DDT, Ethambutol, Clioquinol, 
Chloroquin). 
symmetrisch distal betont sensomotorisch 
überwiegend motorische Ausfälle 
überwiegend sensible Störungen 
Reflexabschwächung als führendes Symptom 
starke Betonung vegetativer Störungen 
überwiegend proximal lokalisierte, symmetrische motorische Ausfälle 
Schwerpunktpolyneuropathie bzw. Mononeuritis multiplex 
überwiegender Befall der oberen Extremitäten 
Hirnnervenausfälle 
Tab. 1: Unterschiedliche Formen der Polyneuropathien nach klinischen und topi­
schen Gesichtspunkten. 
überwiegend motorische 
Polyneuropathien möglich 
überwiegend sensible 
Polyneuropathien möglich 
Polyradikulitis Guillain-Barre Alkohol 
Lupus erythematodes Diabetes mellitus 
Mumps Urämie 
Masern Malignome 
Mononukleose primär chron. Polyarthritis 
Porphyrie Lebererkrankungen 
Triarylphosphat I N H 
Chloroquin DDT 
Gentamycin Arsen 
Blei Quecksilber 
neurale Muskelatrophie Amyloidose 
B-12-Mangel 
Folat-Mangel 
Tab. 2: Ubersicht über einige wichtigere Polyneuropathien, die sich vorwiegend mo­
torisch oder sensibel manifestieren können. 
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Wissenschaftlich interessant -
Primärer Sitz der Läsion 
Eine Einteilung nach dem primä­
ren Sitz der Läsion ist sicherlich vor 
allem von erheblichem wissenschaft­
lichen Interesse. Prinzipiell kann 
eine Schädigung primär die Spinal­
ganglienzelle, das periphere Axon 
der Spinalganglienzelle, die Myelin­
scheide oder das Interstitium betref­
fen. Hier hilft bei der Zuordnung we­
niger die Klinik weiter als die Elek­
tromyographie und Elektroneurogra-
phie. Bei einer Schädigung des Axons 
findet sich in den untersuchten Mus­
keln elektrisch pathologische Spon­
tanaktivität, die bei leichteren Ent-
markungen nicht anzutreffen ist. Die 
Zahl der motorischen Einheiten ist 
bei allen Formen zumindest leicht 
vermindert, die Leitgeschwindigkeit 
bei schweren Entmarkungen sehr 
deutlich herabgesetzt. Das gleiche 
gilt für die sensible Leitgeschwindig­
keit. Bei einer schweren Entmarkung 
ist die Amplitude der sensiblen Ner-
venaktionspotentiale hochgradig re­
duziert, bei den übrigen Formen we­
niger deutlich. Tabelle 3 zeigt eine 
Übersicht über die Zuordnung der 
einzelnen Polyneuropathien zu den 
elektrophysiologisch gefundenen Ty­
pen. 
Bei ausgeprägter axonaler Läsion 
oder schwerer Entmarkung ist der 
primäre Sitz der Schädigung leicht zu 
bestimmen; liegt dagegen nur eine 
milde Entmarkung neben einer axo-
nalen Schädigung vor, ist eine sichere 
Aussage hinsichtlich des führenden 
Läsionsortes auch mit elektrophysio-
logischen Mitteln oft kaum möglich. 
Darüber hinaus soll betont werden, 
daß eine einzige Ursache, beispiels­
weise ein exogenes Gift oder eine 
metabolische Störung, bei dem einen 
Patienten eine axonale Degenera­
tion, beim anderen eine segmentale 
Entmarkung hervorrufen kann. 
Die alkoholische Polyneuropathie 
drückt sich in der Regel in einer axo-
nalen Degeneration aus; in Einzel­
fällen kann aber die Entmarkung im 
Vordergrund stehen. Ebenso kann 
sich die diabetische Polyneuropathie 
einmal in einer segmentalen Ent­
markung, in einem anderen Fall in 
einer vorwiegend axonalen Degene­
ration äußern. Oftmals ist die Frage, 
ob die axonale oder die Markschei­
denschädigung dominiert, im wesent­
lichen von akademischem Interesse. 
Andererseits ist etwa die Unterschei­
dungsmöglichkeit zwischen einer ur­
ämischen und einer durch Nitrofu­
rantoin bedingten Polyneuropathie 
ein gutes Beispiel für den prakti­
schen Nutzen einer exakten Diagno­
stik; im ersten Fall finden sich Zei­
chen einer leichten segmentalen 
Entmarkung mit Fehlen von Fibril-
lationen, während im zweiten die 
Denervation im Vordergrund steht. 
Ist mit Hilfe der elektromyo- und 
-neurographischen Untersuchung 
eine genauere Abklärung nicht mög­
lich, kann natürlich die Nervenbiop­
sie aus dem Nervus suralis mit histo­
logischer Aufarbeitung weitere Auf­
schlüsse bringen; da sich jedoch aus 
einer exakten Zuordnung des primä­
ren Schädigungsortes in der Regel 
kaum therapeutische Konsequenzen 
ergeben, ist die Indikation zur Ner­
venbiopsie mit Zurückhaltung zu 
stellen. Voraussetzung ist in jedem 
Fall eine adäquate Untersuchungs-
axonale 
Schädigung 
leichte 
Entmarkung 
schwere 
Entmarkung 
Alkohol Diabetes mellitus Polyradikulitis Guillain-Barre 
Schwermetalle Urämie Diphtherie 
Triarylphosphat, 
Acrylamid 
I N H , Vincristin, 
Nitrofurantoin, 
Thalidomid 
Porphyrie 
Paraproteinämie 
Myxödem Amiodaron, Perhexilin 
genetisch bedingte 
(neurale Muskelatrophie, 
Refsum-Syndrom, 
metachromat. 
Leukenzephalitis, Krabbesche 
Leukodystrophie) 
Tab. 3: Unterschiedliche Polyneuropathieformen nach dem Sitz der primären Lä­
sion. 
Polyneuropathie-Diagnose Ν δ 2 % 
diabetisch 201 101 100 23,8 
alkoholisch 167 127 40 19,8 
Polyradikulitis 
Guillain-Barre 
108 59 49 12,8 
neurale Muskelatrophie 37 20 17 4,4 
paraneoplastisch 31 20 11 3,7 
parainfektiös 25 19 6 3,0 
toxisch 10 4 6 1,2 
porphyrisch 9 1 8 1,1 
seltenere Ursachen 21 13 8 2,5 
nicht sicher klassifizierbar 234 128 106 27,9 
Gesamtzahl 843 492 351 
Tab. 4: Ätiologie der Polyneuropathie bei 843 im Zeitraum von 1969 bis 1984 stationär 
in der Neurologischen Univ.-Klinik Heidelberg behandelten Patienten. 
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Die Folie... eine Polyurethanfolie, hautverwandt elastisch, mit Poly-
acrylatkleber beschichtet daher gut hautverträglich; sie ist wasser-
dampfdurchlässig, verhindert aber das Eindringen von Keimen. 
für aseptische 
Abdeckung... 
für schützende, 
sichtkontrollierte 
Wundversorgung... 
für Kanülenfixierung 
Opraflex-Inzisionsfolien sind hauch-
dünn, jedoch äußerst strapazierbar, 
ζ. B. wenn Haken oder andere OP-
Instrumente Haut und Folie extrem 
belasten. 
Der Acrylatkleber sorgt für sichere 
Abdeckung, auch an den Schnitt-
rändern und bei stärkster Schnittdeh-
nung. Opraflex-Inzisionsfolien sind 
blendfrei, antistatisch ausgerüstet und 
strahlensterilisiert. 
9 Größen, einzeln in Folienbeutel ein-
gesiegelt 
Opraflex-Wundverbände sind schnell 
und sicher appliziert; sie schützen die 
Wunde, ermöglichen Baden oder 
Duschen, verhindern Keimdurchdrin-
gung, fördern ein physiologisches 
Heilungsmilieu. 
Unter dem transparenten Opraflex-
Wundverband läßt sich der Heilungs-
verlauf gut kontrollieren, Verband-
wechsel können dadurch reduziert 
werden. 
5 Größen, einzeln in Folienbeutel ein-
gesiegelt, strahlensterilisiert 
Opraflex-Kanülenverbände sichern 
breitflächig das Feld rund um die 
Punktionsstelle gegen bakterielle Ver-
unreinigung, mit jederzeit guter Sicht-
kontrolle; sie verhindern das Verschie-
ben von Kanülen und Drainagen. 
3 Größen, einzeln in Spezialbeutel, 
strahlensterilisiert 
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möglichkeit einschließlich Elektro­
nenmikroskopie. Von wesentlicher 
Aussagekraft hinsichtlich der Ätiolo­
gie einer Polyneuropathie ist die hi­
stologische Diagnostik vor allem bei 
Amyloidose, Polyneuritiden und he­
reditären Polyneuropathien. 
Einteilung nach der Ursache ist 
allgemein anerkannt 
Das praktischste und allgemein 
anerkannte Einteilungsprinzip ist 
das nach Ätiologie der Polyneuropa­
thien, wobei in vielen Fällen die 
exakte Pathogenese noch unklar ist. 
Tabelle 4 zeigt die in einem Zeitraum 
von 14 Jahren an der Neurologischen 
Universitätsklinik Heidelberg statio­
när behandelten Polyneuropathie-
Fälle, aufgeschlüsselt nach der jewei­
ligen Ursache. Die diabetische und 
die alkoholische Polyneuropathie 
führen hinsichtlich der Häufigkeit 
mit deutlichem Abstand die Liste an, 
gefolgt von der Polyradikulitis Guil­
lain-Barre, deren Ursache ja immer 
noch ungeklärt ist. Paraneoplasti­
sche, parainfektiöse, porphyrische 
und toxische Polyneuropathien ge­
hörten bei uns eher zu den seltenen 
Diagnosen. Die Mehrzahl der parain­
fektiösen Polyneuropathien stellt in 
unserem Krankengut die Gruppe der 
Patienten mit Zeckenradikulitis. Bei 
den seltenen Polyneuropathien fin­
den sich folgende Ursachen: 6 χ fu-
nikuläre Spinalerkrankung, 1 χ Plas­
mozytom, 4 χ Retikulose oder Leuk­
ämie, 2 χ Lymphogranulomatose, 
3 χ Periarteriitis nodosa, 1 χ Morbus 
Boeck, 2 χ Lupus erythematodes und 
2 χ primäre Amyloidose. Der Wert 
von 28 Prozent nicht sicher klassifi­
zierbaren Polyneuropathien deckt 
sich weitgehend mit den in der Lite­
ratur beschriebenen, wo die Angaben 
zwischen 25 und 70 Prozent unge­
klärter Fälle schwanken (1, 2, 13, 14). 
Insgesamt machten die Polyneuropa-
thie-Fälle 5,4 Prozent der bei uns im 
Zeitraum zwischen 1969 und 1984 
stationär aufgenommenen Patienten 
aus. Die klinische Symptomatologie 
sowie der primäre Läsionsort der 
wichtigeren Polyneuropathien wurde 
bereits dargestellt. 
Diagnostik rationell aufbauen 
In Tabelle 5 sind die wesentlichen 
diagnostischen Maßnahmen aufge­
führt, die zur Abklärung einer Poly­
neuropathie nützlich erscheinen. Die 
Reihenfolge der Labor- und Zusatz­
untersuchungen richtet sich dabei in 
etwa nach der Häufigkeit der jeweili­
gen Polyneuropathie beziehungswei­
se nach der Relation zwischen Auf­
wand und zu erwartendem diagnosti­
schen Aufschluß. So ist zum Beispiel 
die Polyneuropathie bei B-12-Mangel 
sicherlich selten. Neurologisch steht 
hier prinzipiell die funikuläre Myelo­
se im Vordergrund, die ja an sich 
schon nicht häufig ist; wenn eine be­
gleitende Polyneuropathie vorl iegt, 
ist diese in der Regel sehr diskret. Ur­
sächlich erscheint dann oft auch 
nicht ein isolierter B-12-Mangel, son­
dern ein komplexer Vitamin-Man-
gel-Zustand: Bei entsprechenden 
symptomatischen Formen der funi-
kulären Myelose fand man peripher 
neurogene Schäden in 80 Prozent, bei 
isoliertem B-12-Mangel eine klini­
sche latente Polyneuropathie in 5 von 
20 Fällen (7). Ausgesprochen selten 
sind der Morbus Refsum und der 
Morbus Fabry, die in der Tabelle auf­
geführt sind, weil es sich um zwei ge­
netische Erkrankungen handelt, bei 
denen der Stoffwechseldefekt be­
kannt ist. Im Fall des M. Refsum er­
gibt sich ein wichtiger therapeuti­
scher Ansatz aus der Diagnose: Die 
Patienten bekommen eine spezielle 
phytansäurearme Diät unter Vermei­
dung von Milchprodukten und Ge­
müse. 
Familienanamnese: hereditäre Polyneuropathien (am häufigsten neurale 
Muskelatrophien) 
Allgemeine Anamnese: Alkohol, Medikamente, toxische Substanzen, 
Porphyrie 
eingehende neurologische Untersuchung 
elektromyo- und -neurographische Abklärung 
BKS: Kollagenosen, Neoplasma, Para- und Dysproteinämien 
Leberfunktionsproben: Alkohol 
Glukose i . S., Glukosebelastung: Diabetes mellitus 
Nierenwerte: Urämie 
allgemeine Tumorsuche: Neoplasma 
Uro- und Koproporphyrie, Porphobilinogen: Porphyrie 
Liquor: Polyradikulitis Guillain-Barre 
Elektrophorese: Dys- und Paraproteinämien, Kollagenosen 
LE-Zellen: Lupus erythematodes 
Serumlipide: Hyperlipidämie 
Thorax-Rö, Kveim-Tesi, Tuberkulinprobe: Sarkoidose 
Rö-Wirbelsäule und Schädel: Dys- und Paraproteinämien 
Schilddrüsenfunktion: Hypo- und Hyperthyreose 
Nachweis von Medikamenten oder toxischen Substanzen in Blut und Urin 
Vitamin-B-12-Spiegel, Schilling-Test: B-12-Mangel 
Phytinsäure: M. Refsum 
Trihexosylzeramidase: M . Fabry 
Nervenbiopsie 
Tab. 5: Diagnostische Maßnahmen bei der Polyneuropathie-Abklärung. 
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Vorsicht mit Laborbefunden 
Generell muß davor gewarnt wer­
den, einzelne Laborbefunde, insbe­
sondere solche, bei denen die Werte 
nur knapp außerhalb des Normberei­
ches liegen, als ätiologisch beweisend 
anzusehen. So muß eine leicht patho­
logische Glukosebelastung noch 
nicht das Vorliegen einer diabeti­
schen Polyneuropathie bedeuten. 
Auch mit der Annahme einer alko­
holischen Neuropathie lediglich auf­
grund des klinischen Eindrucks soll­
te man äußerst vorsichtig sein. Gele­
gentlich ergibt die klinische Abklä­
rung auch mehrere mögliche Ursa­
chen für eine Polyneuropathie. So 
kann ein Malabsorptionssyndrom 
zum Mangel an verschiedenen Vit­
aminen führen; außerdem kann dem 
Syndrom ein Malignom oder ein 
Alkoholabusus zugrunde liegen. Hier 
wird man in den meisten Fällen ein 
Zusammenspieien der verschiede­
nen Faktoren, die ja jeder für sich 
eine Polyneuropathie bedingen kön­
nen, annehmen müssen. 
Da heute eine elektromyo- und 
-neurographische Untersuchung in 
unklaren Fällen von Polyneuropa­
thien stets durchzuführen ist, sind in 
Tabelle 6 die Punkte zusammenge­
faßt, die mit dieser Methode geklärt 
werden können. 
Selten kausal zu therapieren 
Eine kausale Therapie läßt sich 
nur in wenigen Fällen betreiben (10), 
diese sind rasch aufgezählt. Zunächst 
gehört dazu die spezifische Therapie 
der Schwermetallvergiftungen durch 
aktive Elimination (siehe Tab. 7). Es 
folgt die Substitution mit Vitaminen, 
die allerdings wirklich nur bei siche­
ren Vitaminmangelzuständen ange­
zeigt ist. Die wahllose Gabe von Vit­
aminkomplexen bei jeder Form von 
Polyneuropathie ist nicht indiziert. 
Sinnvoll ist eine Therapie mit Vit­
amin Β 1 und anderen Vitaminen des 
B-Komplexes bei der alkoholischen 
Polyneuropathie, fraglich bei der dia­
betischen Polyneuropathie; entschei­
dend wichtig ist die Substitution mit 
Vitamin Β 6 bei der INH-Polyneuro-
pathie. Bei den Polyneuropathien in­
folge Folatmangels oder Vitamin-
1. Unterscheidung zwischen axonaler Degeneration und segmentaler 
Entmarkung 
2. Nachweis einer Beteiligung motorischer Fasern auch bei klinisch rein 
sensibel erscheinenden Polyneuropathien und umgekehrt 
3. Feststellung latenter Polyneuropathien bei noch beschwerdefreien 
Patienten 
4. Nachweis einer generalisierten Nervenschädigung bei klinisch als 
Schwerpunktpolyneuropathie oder Mononeuropathie imponierenden 
Störungen 
5. Nachweis von Veränderungen auch in klinisch noch nicht betroffenen 
Muskeln, ζ. B. an den oberen Extremitäten 
6. Abgrenzung gegenüber Myopathie, Vorderhornerkrankung oder 
Myasthenie 
7. Nachweis einer klinisch nicht zu diagnostizierenden Kombination von 
proximaler Myopathie und distaler Polyneuropathie 
Tab. 6: Diagnostische Aussagemöglichkeiten von Elektromyo- und -neurogramm. 
Spezielle Maßnahmen 
BAL-Dimercaprol: Arsen, Quecksilber 
D-Penicillamin: Arsen, Blei 
Ca-Na 2-EDTA: Blei 
Eisen (Ill)-hexacyano-ferrat (II): Arsen 
Vitamin B: bei Malabsorption und Alkoholabusus, B-12-Mangel, 
INH-Polyneuropathie (B 6), Diabetes mellitus (?) 
Kortikosteroide, Immunsuppressiva: Kollagenosen 
optimale Behandlung des Grundleidens bei Diabetes mellitus (Umstellung 
auf Insulin) und Urämie (adäquate frühzeitige Dialyse mit geeigneter 
Membran, Nierentransplantation) 
Intensiv-medizinische Behandlung bei aufsteigender Polyradikulitis, evtl. 
Versuch mit Plasmapherese 
Penicillin-Gabe bei Zeckenmeningoradikuloneuritis 
(Bannwarth-SyndTom) 
Allgemeine Maßnahmen 
Heilgymnastik 
(Elektrotherapie?) 
Ganglioside (?) 
bei schmerzhaften Parästhesien kalte oder warme Wickel, Heizkissen, 
Lichtbogen, Thioctansäure, Neuro- und Thymoleptika, Carbamazepin, 
konventionelle Analgetika 
bei Muskelcrampi Wechselbäder, Warmhalten der Extremitäten, 
Limptar®, Monotrean®, Dantamacrin®, Novocamid®, Lioresal®, 
Novalgin-Chinin, Magnesium-Präparate, evtl. Carbamazepin oder 
Phenytoin 
orthopädische Versorgung bei schweren Paresen 
Tab.7.Therapeutische Möglichkeiten bei Polyneuropathien. 
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Siehe da, ein neues orales Diuretikum 
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B-12-Mangels stellt die entsprechen­
de parenterale Substitution ebenfalls 
die kausale Therapie dar. Bei Ver­
dacht auf Malabsorption als Polyneu-
ropathie-Ursache ist eine Behand­
lung mit Vitamin-B-Komplex ange­
zeigt, die Gabe sollte hier wie bei der 
alkoholischen Polyneuropathie pa­
renteral erfolgen. 
Bei Polyneuropathien im Rahmen 
von Kollagenosen ist die Behandlung 
des Grundleidens mit Kortikostero­
iden und anderen immunsuppressi-
ven Maßnahmen die Therapie der 
Wahl, beim Diabetes mellitus ist 
ebenfalls die Behandlung des Grund­
leidens entscheidend — oft bessert 
sich die Polyneuropathie bei Einstel­
lung der Patienten auf Insulin —, 
ebenso bei der urämischen Polyneu­
ropathie. Hier nimmt man an, daß 
ein toxisches Agens die Ursache ist, 
eine retinierte Substanz, die wahr­
scheinlich ein Molekulargewicht 
zwischen 300 und 2000 Dalton be­
sitzt. Diese Theorie stützt sich unter 
anderem darauf, daß Patienten, die 
unter regelmäßiger Peritonealdialyse 
stehen (die Peritonealmembran ist 
für Moleküle mit mittlerem Moleku­
largewicht gut durchlässig), trotz ho­
hem Harnstoff- und Kreatinin-Plas-
maspiegel kaum Neuropathien ent­
wickeln. Bei Anwendung einer Polya-
crylnitrilmembran mit einer Clea­
rance für Moleküle mit mittlerem 
Molekulargewicht, die doppelt so 
hoch liegt wie mit einer sonst ver­
wendeten Kuprophanmembran, 
kann die wöchentliche Dialysezeit 
um die Hälfte reduziert werden, ohne 
daß Polyneuropathien auftreten (9). 
Als entscheidend für die Verhinde­
rung einer Polyneuropathie wird heu­
te eine adäquate und früh einsetzen­
de Hämodialyse unter Beachtung der 
Beschaffenheit der Dialysemembran 
angesehen (8). Generell ist in den 
letzten Jahren die Inzidenz der ur­
ämischen Polyneuropathie bei chro­
nisch dialysebehandelten Patienten 
deutlich gesunken (9, 15). Den gün­
stigsten Einfluß selbst auf schwere 
urämische Polyneuropathien hat die 
Nierentransplantation (11). 
Bei schweren aufsteigenden Poly­
neuropathien, ζ. B. der idiopathi­
schen Polyradikulitis Guillain-Barre, 
sind intensiv-medizinische Maßnah­
men mit kardialer und Kreislaufstüt­
zung sowie Thromboembolieprophy-
laxe, Dekubitusprophylaxe, sorgfälti­
ger Lagerung zur Vermeidung von 
Nervendruckschäden und passiver 
Heilgymnastik sehr wichtig. Bei 
schweren vegetativen Störungen, 
festgestellt durch Überprüfung der 
respiratorischen Arrhythmie, Ortho­
staseversuche (30/15-Frequenz-Quo-
tient) oder Karotissinus-Druckver­
such, wird heute die prophylaktische 
Implantation eines Herzschrittma­
chers empfohlen (4). Teilweise wurde 
die Plasmapherese mit gutem Erfolg 
bei diesen Patienten eingesetzt. In 
unserem Krankengut befanden sich 
in den letzten Jahren mehrere Pa­
tienten mit schweren Lähmungen in­
folge einer Zeckenradikulitis. Erste 
Erfahrungen mit der Gabe von Me­
gacillin — wegen des in den meisten 
Fällen bestehenden Erythema mi­
grans gegeben — zeigten eine rasche 
Besserung der lokalen Schmerzen. 
Inzwischen wurde als Erreger der Er­
krankung eine Spirochätenart identi­
fiziert, eine Therapie mit Penicillin 
ist bei dieser Erkrankung somit als 
kausal anzusehen und sollte mög­
lichst frühzeitig erfolgen. Eine Bes­
serung gelingt vor allem bei den quä­
lenden sensiblen Störungen. 
Strittig - die Elektrotherapie 
Zur Heilgymnastik ist generell zu 
sagen, daß durch diese Übungen, wo­
bei sowohl isometrische als auch iso­
tonische Übungen durchgeführt wer­
den sollten, wohl tatsächlich die Re-. 
generationsgeschwindigkeit des Ner­
ven erhöht wird. Unter der Gymna­
stik wurde eine gesteigerte Protein­
synthese in den regenerierenden Zel­
len beobachtet; es erscheint möglich, 
daß durch zentrale Aktivierung der 
Vorderhornzellen die Proteinsynthe­
se erhöht wird mit daraus resultie­
render Steigerung der Regenerations­
geschwindigkeit (9). Selbst passive 
Dehnung des Muskels fördert das 
Muskelwachstum durch Stimulation 
der Proteinsynthese (3). Umstritten 
ist nach wie vor die Elektrotherapie. 
Sicher ist, daß ein positiver Effekt der 
Elektrotherapie bei schweren Pare­
sen darin besteht, daß das Gefühl für 
die Gelenkposition und die Bewe­
gung geübt wird. Darüber hinaus hat 
die Elektrotherapie sicherlich eine 
psychisch günstige Wirkung. Davon 
abgesehen ist aber noch vollkommen 
unklar, ob das Wachstum der Ner-
venregenerate durch die Elektrosti­
mulation überhaupt positiv beein­
flußt wird. Die Arbeiten hierzu 
widersprechen sich (9), so daß derzeit 
— auch unter Berücksichtigung des 
Zeitaufwandes — anderen Methoden 
wie der Heilgymnastik der Vorzug zu 
geben ist. 
Eine Stimulation der Regeneration 
peripherer Nerven durch Medika­
mente könnte sich eventuell für zere­
brale bovine Ganglioside herausstel­
len. Verschiedene Argumente spre­
chen dafür, daß N-Acetylneuramin-
säure die Reinnervation beschleu­
nigt, in neueren Untersuchungen 
fand sich subjektiv eine Milderung 
vor allem der sensiblen Symptome, 
neurophysiologisch war nur eine sehr 
diskrete Besserung im Vergleich zu 
Kontrollkollektiven objektivierbar 
(12). 
Mißempfindungen 
schwer zu therapieren 
Ein schwieriges und oft unbefriedi­
gendes Kapitel ist immer noch die 
Therapie der subjektiven Mißemp­
findungen bei Polyneuropathien. Ste­
hen brennende Schmerzen bezie­
hungsweise Hyperpathien im Vor­
dergrund der Symptomatik, wird die 
Gabe konventioneller Analgetika 
meist eine Linderung bringen. For­
trai oder Opiate sollten wegen der be­
stehenden Suchtgefahr nicht gegeben 
werden. Bei manchen Patienten hat 
sich die Gabe von Thioctansäure i.v. 
bewährt, manche sprechen auch gut 
auf physikalische Maßnahmen wie 
kalte oder warme Wickel, Heizkissen 
und Lichtbogen an. Bei Vorliegen 
von Hypalgesie und Thermhypästhe-
sie muß auf die Gefahr von Verbren­
nungen durch den Lichtbogen geach­
tet werden. Eine Dauerbehandlung 
mit Tegretal® kann bei neuralgifor-
men Schmerzen versucht werden. 
Bessern sich mit den erwähnten Mit­
teln die Beschwerden des Patienten 
nicht ausreichend, empfiehlt sich die 
Gabe von Neuroleptika und Thymo-
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.leptika, etwa Tofranil® und Haldol® 
in Kombination. Ein großes thera­
peutisches Problem sind die Muskel­
krämpfe. Hier werden zunächst wie­
der physikalische Maßnahmen wie 
Wechselbäder und Warmhalten der 
betroffenen Extremitäten versucht. 
Bei den medikamentösen Behand­
lungsversuchen liegen positive Er­
fahrungen für Chinin in Kombina­
tion mit Papaverin (Monotrean®) 
oder Aminophyllin (Limptar®) vor, 
Dantamacrin®, Lioresal® oder Novo-
camid® können ebenso versucht wer­
den wie Magnesium-Präparate. Die 
Dauergabe von Benzodiazepinen 
sollte wegen der Gefahr der Gewöh­
nung nicht erfolgen. Bei Therapiere­
sistenz kann eine probatorische Be­
handlung mit Carbamazepin oder 
Phenytoin erfolgen. 
Oft orthopädische Behandlung 
erforderlich 
Zum Schluß soll noch kurz auf die 
Möglichkeit einer orthopädischen 
Therapie eingegangen werden, die 
bei bleibenden schweren schlaffen 
Lähmungen oftmals erforderlich ist. 
Sie kann Kontrakturen und Gelenks­
überstreckungen verhüten, bereits 
vorhandene Gelenksfehlstellungen 
beseitigen und geschwächte Muskeln 
unterstützen bzw. fehlende Muskel­
funktion ersetzen. Der Verhütung 
von Kontrakturen dient die geeignete 
Lagerung bei schwer gelähmten Pa­
tienten mit Lagerungsschienen aus 
Gips oder Kunststoff vor allem für 
den Handbereich und zur Spitzfuß­
prophylaxe. Bei eingetretenen Kon­
trakturen kann der Orthopäde 
schrittweise aufdehnen durch Quen-
gel-Gipse, er kann eine operative 
Sehnenverlängerung durchführen, 
die am häufigsten für die Achilles­
sehne und die Kniebeuger zur An­
wendung kommt. Die Unterstützung 
geschwächter beziehungsweise der 
Ersatz verlorengegangener Funktio­
nen geschieht durch entsprechend 
angepaßte stützende Apparate. Bei 
schlaffen Lähmungen ist im Bereich 
der oberen Extremität hierbei eine 
Versorgung im Schulter- und Ellen­
bogenbereich sehr problematisch 
und nur in Ausnahmefällen möglich. 
Im Handgelenksbereich ist die häu­
figste Indikation zur entsprechenden 
Versorgung eine Schwäche der Dor­
salflexion. Werden Handgelenk, 
Daumen und Fingergrundgelenke 
durch eine Orthese in Gebrauchs­
stellung gebracht, wird die Greif­
funktion wieder ermöglicht, wobei 
Verbesserungen durch zusätzliches 
Anbringen von elastischen Zügen 
möglich sind. An der unteren Extre­
mität ist die am häufigsten zu versor­
gende Lähmung die der Fußheber. 
Hierfür eignet sich die Peronaeusfe-
der oder der Peronaeusschuh. Bei 
schlaffer Lähmung des Musculus 
quadriceps femoris gilt es, mit der Or­
these das Einknicken des Kniegelen­
kes beim Stehen zu verhindern. Dazu 
ist ein Kniehülsenapparat erforder­
lich, der Ober- und Unterschenkel 
ausreichend umfaßt und mit einer 
Gelenksperre versehen ist. Die Indi­
kation zu einem chirurgischen Ein­
griff mit Muskeltranspositionen stellt 
sich bei den Polyneuropathien kaum, 
da die zu transponierenden Muskeln 
meist bereits mitgeschädigt sind oder 
im Laufe der Zeit von der Erkran­
kung miterfaßt werden. 
Summary 
Clinical picture, diagnosis and treatment of 
polyneuropathies — 
A Problem met with in daily Practice 
A large number of disturbances of sensation, 
together with sensory, motor, but also vegetative 
disorders, are a consequence of degenerative 
and inflammatory diseases affecting the pero-
pheral nervous system, which are lumped to­
gether under the term "polyneuropathy". A gen­
erally recognized classification is that based on 
the causes of the conditions. The management is 
tailored to this classification. A polyneuropathy, 
however, is difficult to manage using causal 
therapy. The careful establishment of the di­
agnosis is an important prerequisite. 
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